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The aim of this review is to present the up-to-date data about
adiponectin and it’s role in pathogenesis of cardiovascular
disease. Adiponectin is a hormone derived from adipose
tissue which regulates energy metabolism, and plays an
important role in the pathogenesis of insulin resistance.
Serum levels of adiponectin are reduced in obesity, hyper-
tension, metabolic syndrome and type 2 diabetes. Moreover,
plasma adiponectin concentration is inversely associated
with LDL-cholesterol, TG and is positively related to HDL-
cholesterol. Recent studies have indicated that adiponectin
has antiinflammatory and antiatherogenic properties. Re-
view of the data confirmed the hypothesis that adiponec-
tin plays an important role in pathogenesis of cardiovascu-
lar disease.
(Pol J Endocrinol 2006; 6 (57): 626–632)
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Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy
na temat roli adiponektyny w patogenezie zespołu meta-
bolicznego oraz jej wpływu na rozwój chorób układu krą-
żenia. Adiponektyna jest hormonem produkowanym przez
tkankę tłuszczową, który reguluje metabolizm organizmu
oraz odgrywa istotną rolę w patogenezie insulinooporno-
ści. Wykazano obniżone stężenie adiponektyny w otyłości,
u chorych z nadciśnieniem tętniczym, zespołem metabo-
licznym i cukrzycą typu 2. Ponadto stwierdzono odwrotną
zależność między stężeniem adiponektyny i cholesterolu
frakcji LDL, TG, a dodatnią korelację ze stężeniem chole-
sterolu frakcji HDL w surowicy. Ostatnie badania wskazują
również na przeciwzapalne i antymiażdżycowe właściwo-
ści adiponektyny. Z przeprowadzonego przeglądu piśmien-
nictwa wynika, że adiponektyna odgrywa istotną rolę
w patogenezie chorób układu krążenia.
(Endokrynol Pol 2006; 6 (57): 626–632)
Słowa kluczowe: adiponektyna, zespół metaboliczny, choroby
układu krążenia
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Schorzenia układu sercowo-naczyniowego, takie jak
nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca,
oraz ich powikłania w postaci zawału serca czy udaru
mózgu należą do najbardziej rozpowszechnionych
obecnie chorób. Są one głównym czynnikiem decydu-
jącym o wysokiej chorobowości oraz śmiertelności.
Koszty hospitalizacji oraz leczenia chorych są ogrom-
nym problemem ekonomicznym wielu krajów. Niepo-
kojący jest również fakt, że choroby układu krążenia
występują w coraz młodszych grupach wiekowych, co
ma związek z coraz częstszym występowaniem zespołu
metabolicznego. Jest to powodem poszukiwań nowych
czynników patogenetycznych chorób układu krążenia
i zrozumienia ich roli w powstawaniu miażdżycy. W 1995
roku opisano białko o nazwie adiponektyna, której przy-
pisuje się działanie antymiażdżycowe oraz ochronę
przed rozwojem insulinooporności.
Charakterystyka adiponektyny
Adiponektyna (apoM1, adiponectin), po raz pierwszy opi-
sana w 1995 i 1996 roku przez dwie niezależne grupy ba-
daczy, to białko o masie 29-kDa, zbudowane z 247 amino-
kwasów, w budowie zbliżonej do kolagenu typu VIII,
Xa oraz do składowej komplementu C1q [1–3]. Kodo-
wana jest przez gen APM1 położony na chromosomie
3q27, którego ekspresję wykazano w tkance tłuszczo-
wej [1, 4]. Adiponektyna jest produkowana głównie
przez tkankę tłuszczową, w stężeniach znacznie więk-
szych niż pozostałe adipocytokininy, takie jak: lepty-
na, czynnik martwicy nowotworów (TNFa, tumor ne-
crosis factor a), inhibitor aktywatora plazminogenu
(PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1), interleukina 6
(IL-6, interleukin-6), rezystyna. Jej stężenie w osoczu
u osób dorosłych wynosi około 5–30 mg/ml [5]. W krąże-
niu adiponektyna występuje w dwóch formach: o peł-
nej długości (fAD, full lenght protein) oraz jako fragment
zawierający C-końcową domenę gAD (glubular),
o większej aktywności biologicznej [6]. Ponadto opisano
2 typy receptorów adiponektyny: AdipoR1 — występu-
jący głównie w mięśniach i AdipoR2 — zlokalizowany
głównie w wątrobie [7]. Wykazano, że AdipoR1 łączy się
z większym powinowactwem z globularną formą adi-
ponektyny gAD, natomiast AdipoR2 głównie z fAD [6].
Natomiast komórki śródbłonka naczyniowego wykazują
ekspresję obu receptorów, z przewagą AdipoR1 [8].
Z ostatnich badań wynika, że hormon ten może być
również wydzielany przez inne tkanki. W doświadczeniach
przeprowadzonych na mysich, szczurzych i ludzkich
kardiomyocytach wykazano ekspresję przez tę tkankę
mRNA dla adiponektyny oraz dla receptorów AdipoR-1
i AdipoR-2 [9]. W pomiarach immunohistochemicznych
potwierdzono obecność adiponektyny w cytoplazmie
kardiomiocytów oraz wydzielanie jej poza komórkę [9].
Wykazano również, że egzogenna adiponektyna
wzmaga wychwyt glukozy i kwasów tłuszczowych
przez kardiomiocyty [9].
Przedstawione badania sugerują, iż lokalna produk-
cja tego hormonu przez kardiomiocyty może być po-
wiązana z regulacją ich metabolizmu i funkcji. Inne
badania dotyczące miejsca ekspresji adiponektyny pro-
wadzono, opierając się na tkance nasierdzia u pacjen-
tów z ciężką chorobą tętnic wieńcowych, zakwalifiko-
wanych do operacji pomostowania naczyń wieńcowych.
Wartości adiponektyny wyrażone stosunkiem adiponek-
tyny do aktyny w przeprowadzonym teście były zna-
cząco niższe u pacjentów z chorobą tętnic wieńcowych
w stosunku do pacjentów z grupy kontrolnej [10]. W ba-
daniu tym po raz pierwszy przedstawiono tłuszczową
tkankę nasierdzia jako miejsce ekspresji adiponektyny.
W odróżnieniu od pozostałych białek produkowa-
nych w adipocytach, których stężenie wzrasta w sta-
nach otyłości, insulinooporności oraz cukrzycy typu 2,
wykazano, iż stężenie adiponektny w tych przypadkach
jest obniżone [5, 11]. Obserwowano ujemną korelację
pomiędzy stężeniem adiponektyny a procentową za-
wartością tkanki tłuszczowej, wskaźnikiem masy ciała
(BMI, body mass index) i wskaźnikiem talia-biodra (WHR,
waist-hip ratio) [11, 12]. Ponadto stwierdzono odwrotną
zależność stężenia adiponektyny w stosunku do skur-
czowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego krwi, stę-
żenia glukozy na czczo, stosunku cholesterolu całko-
witego/cholesterolu frakcji HDL oraz stężenia triglice-
rydów (TG) [12]. Ponadto wykazano ujemną korelację
APM1 z leptyną i adipocytokiną odpowiedzialną za
pobór pokarmu i bilans energetyczny, odgrywającą
również istotną rolę w patogenezie insulinooporności
[12]. Dodatnią korelację adiponektyny wykazano na-
tomiast z wiekiem pacjentów i stężeniem cholesterolu
frakcji HDL [12].
Wzrost stężenia adiponektyny towarzyszy obniże-
niu masy ciała oraz terapii z zastosowaniem leków po-
prawiających insulinowrażliwość [13, 14]. Obserwowa-
no również podwyższenie osoczowego stężenia APM1
po zmniejszeniu masy ciała osiągniętej w wyniku in-
terwencji chirurgicznej [15].
Rola adiponektyny w patogenezie
insulinooporności
Insulinooporność jest istotnym czynnikiem rozwoju
miażdżycy i cukrzycy typu 2. Adioponektyna odgrywa
rolę w patogenezie insulinooporności poprzez wpływ
na wiele mechanizmów. W przeprowadzonych bada-
niach stwierdzono, że stężenie adiponektyny koreluje
z aktywnością receptora insulinowego w mięśniach
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szkieletowych, a także z wrażliwością na insulinę oce-
nianą metodą klamry metabolicznej [16].
W wątrobie adiponektyna zwiększa insulinowraż-
liwość poprzez zmniejszenie napływu wolnych kwa-
sów tłuszczowych, zwiększenie oksydacji kwasów
tłuszczowych oraz obniżenie wątrobowego wychwytu
glukozy. W tkance mięśniowej pobudza zużycie glu-
kozy oraz oksydację kwasów tłuszczowych [7, 17, 18].
Rolę adiponektyny w rozwoju insulinoopornści
potwierdziły również badania receptora PPARg (pero-
xisome proliferator activated receptor). Jest to receptor ją-
drowy, który ulega ekspresji głównie w komórkach
tłuszczowych i bierze udział w kontroli różnicowania
adipocytów, reguluje metabolizm lipidów i węglowo-
danów oraz procesy zapalne. Aktywacja receptora
PPARg wiąże się z obniżeniem masy ciała, zwiększe-
niem wrażliwości na insulinę, wzrostem stężenia cho-
lesterolu frakcji HDL oraz zmniejszeniem TG w suro-
wicy [19]. Wiele ligandów receptora, w tym tiazolidi-
nediony stanowiące nową grupę leków stosowanych
w terapii cukrzycy typu 2, zwiększają ekspresję i sekre-
cję adiponektyny, jak również znoszą hamujący efekt
TNF-a na produkcję adipocytokiny [20].
Zespół metaboliczny, w skład którego wchodzą: oty-
łość brzuszna, hipertriglicerydemia, niskie stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL, nadciśnienie tętnicze oraz niepra-
widłowa tolerancja glukozy lub cukrzyca, jest silnym
czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego. Częstość jego występowania szacuje się na 20%
u ludzi dorosłych w Polsce [21]. U podstaw patogene-
tycznych zespołu leży insulinooporność i hiperinsuli-
nemia. Zmniejszenie wrażliwości tkankowej na insuli-
nę dotyczy głównie mięśni szkieletowych, wątroby oraz
tkanki tłuszczowej i również — co się ostatnio podkre-
śla — komórek śródbłonka naczyniowego. Poza czyn-
nikami zewnętrznymi, środowiskowymi powodujący-
mi obniżenie wrażliwości na insulinę, jak nadwaga czy
otyłość oraz zmniejszona aktywność fizyczna, istotną
rolę odgrywają czynniki genetyczne. W patogenezie ze-
społu metabolicznego istotną rolę przypisuje się również
zaburzeniom osi podwzgórze–przysadka–nadnercza.
Uważa się nawet, że oś ta ma znaczenie inicjujące roz-
wój otyłości trzewnej, insulinooporności, zaburzeń pro-
dukcji TG przez wątrobę oraz przyspiesza rozwój
miażdżycy [22].
Kryteria zespołu metabolicznego ulegały kilkakrotnej
modyfikacji. Jako pierwsze zostały opracowane
i opublikowane przez Światową Organizację Zdrowia
(WHO, World Health Organization) w 1999 roku [23]. Spo-
śród wielu kryteriów diagnostycznych do celów praktyki
klinicznej najbardziej przydatne okazały się kryteria
z 2001 roku podane przez III Raport Narodowego Pro-
gramu Edukacji Cholesterolowej (NCEP, National Cho-
lesterol Education Program), poświęcony wykrywaniu,
ocenie i leczeniu wysokich stężeń cholesterolu, zawar-
ty w III Panelu Leczenia Osób Dorosłych (ATP III, Adult
Panel Treatment III) [24].
Najnowsze kryteria zespołu metabolicznego po-
chodzą z 2005 roku i zostały opracowane przez Interna-
tional Diabetes Federation (IDF) [25]. Za podstawowy
czynnik zespołu uznano otyłość brzuszną, ocenianą
pomiarem obwodu talii (obwód talii uzależniono od
rasy i zamieszkania). Obecnie przyjęte przez IDF kry-
teria są w dużym stopniu zbieżne z kryteriami ATP III,
jednak w większym stopniu uwzględniają różnice et-
niczne [25].
W przebiegu zespołu metabolicznego i insulinoopor-
ności dochodzi do zaburzeń ze strony układu krzep-
nięcia i fibrynolizy. Wzrasta stężenie fibrynogenu, czyn-
nika VII [26, 27], oraz zwiększa się aktywność PAI [28].
Wszystkie te czynniki składają się na działanie proza-
krzepowe, co wiąże się z częstością zawałów serca oraz
udarów mózgu.
Pośrednich dowodów na udział adiponektyny
w patogenezie insulinooporności dostarczyły również
badania kliniczne. Dwie niezależne obserwacje pro-
spektywne w populacji kaukaskiej [29] oraz Indian Pima
[30] ujawniły, że wyższe stężenia adiponektyny wyka-
zują działanie protekcyjne i chronią przed rozwojem
cukrzycy typu 2. W badaniach przeprowadzonych
wśród chorych na cukrzycę typu 2 wykazano dodatnią
korelację pomiędzy stężeniem adiponektyny a stęże-
niem cholesterolu frakcji HDL oraz ujemną w stosun-
ku do stężenia HbA1c, TG, apoB100, CRP i fibrynogenu
[31], co potwierdza hipotezę o korzystnym działaniu
metabolicznym i przeciwzapalnym adiponektyny.
Również w badaniach przeprowadzonych przez
autorów pracy wykazano, że w grupie młodych osób
(< 40. rż.) z cechami zespołu metabolicznego, określo-
nego według kryteriów NCEP-ATP III, występują istot-
ne statystycznie niższe stężenia adiponektyny w oso-
czu. Ponadto obserwowano znamienną statystycznie
ujemną korelację pomiędzy stężeniem adiponektyny
a liczbą kryteriów zespołu metabolicznego według
NCEP [32].
W kolejnym badaniu autorów dotyczącym młodej
populacji zagrożonej rozwojem cukrzycy typu 2 (szczu-
płe potomstwo chorych na cukrzycę typu 2) obserwo-
wano niższe stężenia adiponektyny w surowicy w gru-
pie badanej oraz istotną korelację pomiędzy współczyn-
nikiem insulinowrażliwości a adiponektyną [33].
Uzyskane wyniki sugerują udział adiponektyny w pa-
togenezie insulinooporności i jej protekcyjny wpływ na
rozwój cukrzycy typu 2. Nadal jednak otwarte pozo-
staje pytanie, czy obniżone stężenie adiponektyny jest
skutkiem czy przyczyną insulinooporności?
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Adiponektyna a rozwój miażdżycy
Cytokiny produkowane przez tkankę tłuszczową,
w tym również adiponektyna, modulują procesy zapal-
ne, które są początkowym stadium rozwoju miażdży-
cy. Pod wpływem TNF-a na powierzchni śródbłonka
naczyniowego dochodzi do ekspresji białek, które są
receptorami dla monocytów, będących początkowym
etapem rozwoju blaszki miażdżycowej. Adiponektyna
hamuje w ścianie naczyń adhezję monocytów poprzez
zmniejszenie ekspresji śródbłonkowych cząstek adhe-
zyjnych naczyniowej cząsteczki adhezyjnej (VCAM-1,
vascular cell adhesion molecule-1, E-selektyny, międzyko-
mórkowej cząsteczki adhezyjnej-1 (ICAM-1, intracellular
cell adhesion molecule-1) będących receptorami dla mono-
cytów [34]. W badaniach własnych zaobserwowano od-
wrotną zależność pomiędzy stężeniem adiponektyny
w surowicy a stężeniem rozpuszczalnej formy selekty-
ny E u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca [35].
Adiponektyna poprzez bezpośredni wpływ hamuje
produkcję TNF-a przez makrofagi oraz zmniejsza ich
właściwości fagocytujące, hamuje przekształcanie ma-
krofagów w komórki piankowate przez efekt inhibicyj-
ny w stosunku do receptora A MSR (macrophage scaven-
ger receptor) [36]. Poza tym adiponektyna zmniejsza pro-
liferację i migrację komórek mięśni gładkich naczyń,
zwiększa produkcję tlenku azotu w komórkach śród-
błonka oraz pobudza angiogenezę [13, 14]. Przedsta-
wione spostrzeżenia potwierdzają rolę APM1 w mode-
lowaniu funkcji komórek endotelium, jej przeciwzapal-
ne właściwości oraz udział w hamowaniu procesów
miażdżycowych. Obniżone stężenie APM1, szczegól-
nie w cukrzycy i otyłości, może pośrednio prowadzić
do rozwoju mikro- i makroangiopatii cukrzycowej oraz
powikłań sercowo-naczyniowych.
Adiponektyna w chorobach układu krążenia
Choroba niedokrwienna serca
W wielu badaniach wykazano obniżenie stężenia adi-
ponektyny u pacjentów ze stabilną oraz niestabilną cho-
robą niedokrwienną serca w porównaniu z osobami
zdrowymi [37]. Wykazano też różnicę w stężeniu adi-
ponektyny pomiędzy chorymi ze stabilną oraz niesta-
bilną postacią choroby niedokrwiennej serca (w przy-
padku choroby niestabilnej stężenie hormonu było niż-
sze) [37]. Wyniki te sugerują, iż niskie stężenie adipo-
nektyny może być istotnym, niezależnym czynnikiem
rozwoju choroby niedokrwiennej serca z możliwością
oceny progresji choroby w przyszłości. Ponadto anali-
zowano zależność między stężeniem adiponektyny
a zaawansowaniem zmian miażdżycowych w naczyniach
wieńcowych w grupie mężczyzn w średnim wieku [38].
Wykazano, że niższe stężenie adiponektyny jest wy-
kładnikiem funkcji zwężenia tętnic wieńcowych (u pa-
cjentów z chorobą 3-naczyniową stężenie adiponekty-
ny było najniższe) [38]. W tym samym badaniu wyka-
zano ujemną korelację adiponektyny z BMI, obwodem
talii, stężeniem całkowitym cholesterolu oraz TG, zaś
dodatnią ze współczynnikiem wrażliwości na insulinę,
cholesterolem frakcji HDL, stężeniem testosteronu oraz
wskaźnikiem testosteronu do estradiolu [38]. W kolej-
nym badaniu oceniano stężenie adiponektyny u chorych
ze spastyczną dusznicą bolesną [39]. Wyniki porówny-
wano z rezultatami uzyskanymi w grupie pacjentów
z zespołem bólu w klatce piersiowej. Dodatkowo w ba-
daniu tym oceniano wpływ palenia tytoniu. Stwierdzo-
no niższe stężenie adiponektyny oraz wyższy odsetek
palaczy w przypadku anginy spastycznej [39]. Hipo-
adiponektynemia wydaje się być potencjalnym czyn-
nikiem ryzyka dusznicy spastycznej, niezależnym od
palenia tytoniu.
Nadciśnienie tętnicze
W patogenezie nadciśnienia tętniczego bierze się pod
uwagę zjawiska powstałe w wyniku insulinooporności
oraz wtórnej hiperinsulinemii, takie jak: stymulacja
układu sympatycznego, zwiększona retencja sodu
w nerkach czy hipertrofia mięśni gładkich naczyń. Wy-
kazano, że u osób z samoistnym nadciśnieniem tętni-
czym bez nietolerancji glukozy występuje insulinoopor-
ność, która jest zaburzeniem pierwotnym, wyprzedza-
jącym pojawienie się innych cech zespołu metabolicz-
nego [40]. Analizie poddano również bezpośredni
związek między adiponektyną, nadciśnieniem tętni-
czym oraz wydolnością serca (ocenianą na podstawie
wielu parametrów uzyskiwanych podczas badania
echokardiograficznego) [41]. Wyniki badań potwierdzi-
ły, że stężenie adiponektyny w grupie chorych z nadciś-
nieniem były istotnie niższe i korelowały z dysfunkcją
rozkurczową serca oraz progresją przerostu lewej ko-
mory [41].
Miażdżyca zarostowa tętnic kończyn dolnych
Adiponektyna poprzez wpływ na insulinooporność
oraz na miażdżycorodny profil lipidowy stanowi przed-
miot badania nie tylko w chorobie niedokrwiennej ser-
ca, ale też w miażdżycy zarostowej tętnic. Przeprowa-
dzono badania określające stężenie adiponektyny
w osoczu u osób z miażdżycą zarostową tętnic (pacjenci
ze zmianami chorobowymi stwierdzonymi na podsta-
wie angiografii) oraz chorobą niedokrwienną serca (roz-
poznanie na podstawie koronarografii). Stężenie adi-
ponektyny w osoczu w grupie pacjentów z miażdżycą
zarostową tętnic oraz chorobą niedokrwienną serca było
znacząco niższe niż w grupie kontrolnej [42]. Istotny
wydaje się również fakt, że po wydzieleniu grupy obcią-
żonej obiema jednostkami chorobowymi stężenie cyto-
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kiny było jeszcze niższe. W badaniu tym wykazano rów-
nież obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL w gru-
pie pacjentów z miażdżycą zarostową tętnic w porów-
naniu z grupą kontrolną. Nie wykazano jednak istotnych
różnic w stężeniach cholesterolu całkowitego, choleste-
rolu frakcji LDL, TG czy ciśnienia tętniczego krwi [42].
Wczesnym wskaźnikiem rozwoju chorób naczynio-
wych jest grubość warstwy wewnętrznej ściany tętni-
cy szyjnej, a ich stopnia zaawansowania — pomiary
blaszki miażdżycowej. W badaniu obrazującym obec-
ność blaszek miażdżycowych tętnic szyjnych wykona-
nym za pomocą USG wykazano dodatnią korelację
pomiędzy zaawansowaniem miażdżycy a niskimi war-
tościami adiponektyny. Nie wykazano takiej zależno-
ści w odniesieniu do grubości ścian naczyń [43]. Nato-
miast pojawiła się ona w grupie młodych otyłych osób,
u których niskie stężenie adiponektyny korelowało
z grubością warstwy wewnętrznej tętnicy szyjnej, jak
również z CRP, cholesterolem frakcji HDL i apolipo-
proteiną A1. Ujemna korelacja dotyczyła zaś stężeń TG,
kwasu moczowego, insulinooporności oraz stężenia
transaminaz [44]. Przedstawione badania wskazują, że
niskie wartości adiponektyny w surowicy wiążą się
z rozwojem miażdżycy.
Adiponektyna w cukrzycy
W wielu badaniach wykazano obniżone stężenia adi-
ponektyny u chorych na cukrzycę typu 2. Wiąże się to
prawdopodobnie z rolą adiponektyny w patogenezie
insulinooporności. Wiele uwagi poświęcono również
grupie chorych na cukrzycę typu 2 i na choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego. W prospektywnej 5-letniej
obserwacji grupy 745 mężczyzn z cukrzycą typu 2 wyka-
zano, że wysokie stężenia adiponektyny były związane
z niskim ryzykiem zdarzeń ze strony układu sercowo-
-naczyniowgo [45]. W jednym z badań ocenie podda-
no grupę chorych na cukrzycę typu 2 po przebytym
zawale serca, u których zbadano stężenie CRP oraz
adiponektyny [46]. Pomiarów dokonano 1–3 dni oraz
następnie po 60 dniach od świeżego incydentu wień-
cowego. W pierwszym etapie badania stwierdzono brak
różnicy w stężeniach CRP oraz obniżone stężenie adi-
ponektyny w porównaniu z grupą kontrolną bez cu-
krzycy. W drugim etapie stężenie CRP było istotnie
wyższe w grupie badanej, natomiast adiponektyny
— niższe [46]. W innej obserwacji oceniano stężenia
wskaźników przewlekłej reakcji zapalnej (CRP, IL-6) oraz
adiponektyny wśród pacjentów po przebytym zawale
serca, bez wywiadu w kierunku cukrzycy. W 3-miesięcz-
nej obserwacji u około 40% osób stwierdzono niepra-
widłową tolerancję glukozy (IGT, impaired glucose tole-
rance), a u prawie 30% — cukrzycę. Wyniki badań uzy-
skane w tej grupie odnoszono do wyników uzyskanych
u chorych na cukrzycę typu 2, którzy nie przebyli ostre-
go incydentu wieńcowego [47]. Stwierdzono istotnie
wyższe stężenia CRP, IL-6 u pacjentów po zawale
z IGT oraz wyższą insulinooporność i niższe stężenia
adiponektyny [47].
W dostępnym piśmiennictwie są opisywane rów-
nież badania dotyczące korelacji adiponektyny i cho-
rób układu krążenia w populacji pacjentów z wielolet-
nim wywiadem cukrzycy typu 1. W jednym z badań
stwierdzono, że stężenie adiponektyny było wyższe
w przypadku kobiet i wśród pacjentów z makroalbu-
minurią [48]. Opierając się na analizie regresji, autorzy
wyciągnęli wniosek, że wyższe stężenie adiponektyny
u chorych na cukrzycę typu 1 wiąże się z niższym ryzy-
kiem rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego
[48]. Interesujący wydaje się również związek pomiędzy
stężeniem adiponektyny a powikłaniami o typie mikro-
angiopatii cukrzycowej. Obniżone stężenia hormonu wy-
kazano u chorych na cukrzycę typu 2 zarówno z reti-
nopatią prostą, jak i proliferacyjną [49]. W cytowanym
powyżej badaniu wyższe stężenia adiponektyny obser-
wowano u pacjentów z makroalbuminurią [48]. Podobne
wyniki uzyskali duńscy badacze, którzy zaobserwowali
istotne statystycznie wyższe stężenia adiponektyny
u chorych z nefropatią i postacią proliferacyjną retino-
patii cukrzycowej [50]. W badaniu tym potwierdzono
już wcześniej uzyskane przez innych badaczy wyniki,
że w badanej grupie pacjentów z cukrzycą typu 1 stę-
żenia adiponektyny są istotnie wyższe w porównaniu
z odpowiednio dobraną pod względem płci, wieku
i masy ciała grupą kontrolną [50]. Trudno jest jedno-
znacznie odpowiedzieć na pytanie, czy podwyższone
stężenia adiponektyny są patogenetycznie powiązane
z rozwojem powikłań o typie mikroangiopatii cukrzy-
cowej. Autorzy stawiają hipotezę, że być może jest to
mechanizm kontregulacyjny, chroniący przed rozwo-
jem powikłań sercowo-naczyniowych w tej grupie cho-
rych [50]. Istotne wydaje się również pytanie, czy na
podstawie niskiego stężenia adiponektyny można prze-
widzieć rozwój miażdżycy, niezależnie od innych czyn-
ników ryzyka. Odpowiedź na to zagadnienie częścio-
wo znajduje się w badaniu nad progresją zwapnienia
w tętnicach wieńcowych. Stwierdzono w nim, że w gru-
pie pacjentów z cukrzycą typu 1 oraz w grupie cho-
rych bez cukrzycy istnieje dodatnia zależność między
niskim stężeniem hormonu a postępem zwapnień, nie-
zależnie od innych czynników ryzyka [51].
Stężenie adiponektyny w osoczu było również oce-
niane u pacjentów z cukrzycą typu 2 i chorobami na-
czyniowymi mózgu (CVD, cardiovascular disease). Bada-
no korelacje hormonu w grupie chorych na cukrzycę
typu 2 (lub bez obciążenia cukrzycą) w odniesieniu do
chorych z dodatnim lub ujemnym wywiadem w kie-
runku CVD. Wyniki wykazały niższe stężenie adipo-
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nektyny u pacjentów z CVD z cukrzycą lub bez cukrzy-
cy w porównaniu z pacjentami bez chorób naczynio-
wych mózgu [52]. Obniżone stężenie adiponektyny
może stanowić samodzielny element rozwoju CVD.
W ocenie 5-letniej przeżywalności pacjentów po udarze
mózgu wykazano również, że niskie stężenie adiponek-
tyny towarzyszy zwiększonej umieralności, niezależ-
nie od innych czynników ryzyka [53].
Adiponektyna w niewydolności nerek
Ciekawą grupę pacjentów, w której obserwuje się
zwiększone ryzyko rozwoju chorób układu sercowo-
-naczyniowego, stanowią chorzy z niewydolnością
nerek. W grupie chorych poddanych hemodializie stę-
żenia adiponektyny były 2,5-krotnie wyższe w porów-
naniu z grupą kontrolną. W dalszej obserwacji chorych
wykazano, że stężenie adiponektyny u pacjentów,
u których wystąpiły incydenty sercowo-naczyniowe,
było istotnie niższe w porównaniu z grupą chorych bez
zdarzeń sercowych [54]. Do innego badania zakwalifi-
kowano pacjentów z umiarkowaną i łagodną niewy-
dolnością nerek. Wykazano, że w grupie pacjentów
z chorobą nerek wskaźnik insulinooporności HOMA był
wyższy w porównaniu z grupą kontrolną i korelował
z BMI, wiekiem, stężeniem TG i adiponektyny [55]. Po-
nadto analizie poddano grupę pacjentów z niewydol-
nością nerek obciążonych wywiadem incydentów ser-
cowo-naczyniowych, stwierdzając znacząco wyższy
wskaźnik insulinooporności, wyższe stężenie glukozy,
niższe zaś adiponektyny w stosunku do pacjentów bez
dodatniego wywiadu chorób sercowo-naczyniowych [55].
Badania te dowodzą, że u chorych z przewlekłą niewy-
dolnością nerek insulinooporność jest obecna już
w początkowej fazie rozwoju choroby. Ponadto hipo-
adiponektynemia wydaje się być nowym znaczącym
czynnikiem ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych
wśród pacjentów z niewydolnością nerek. Oceny stę-
żenia adipocytokin oraz pośrednich wskaźników insu-
linooporności dokonano również w grupie chorych dia-
lizowanych, cierpiących na schyłkową niewydolność
nerek. Ryzyko insulinooporności okazało się 6 razy
wyższe u pacjentów z chorobami nerek, u których układ
cytokin był niekorzystny (wysokie stężenie leptyny oraz
niskie adiponektyny), w porównaniu z tymi, u których
stwierdzone stężenia adiponektyny i leptyny były od-
mienne [56]. Poza tym stwierdzono, że ryzyko rozwo-
ju powikłań sercowo-naczyniowych jest ponad 3 razy
większe w grupie pacjentów z wysoką aktywnością
układu współczulnego, niskim stężeniem adiponektyny
(ale nie wysokim leptyny) [56]. Niskie stężenie adipo-
nektyny może więc być związane z rozwojem chorób
układu krążenia, a wraz z wysokim stężeniem noradre-
naliny wydaje się być rokowniczo niekorzystnym czyn-
nikiem u chorych z niewydolnością nerek.
Podsumowanie
Odkrycie adiponektyny oraz wyniki przeprowadzo-
nych badań dostarczyły wiele nowych informacji przy-
czyniających się do zrozumienia patogenezy insulino-
oporności, otyłości, cukrzycy typu 2 czy chorób układu
krążenia. Wykazano jej działanie przeciwzapalne, prze-
ciwmiażdżycowe, poprawiające wrażliwość na insuli-
nę. Wydaje się więc, że regulacja stężenia adiponekty-
ny może być obiecującym celem terapeutycznym. Leki
zwiększające sekrecję lub aktywność adiponektyny
mają istotne zastosowanie w leczeniu zespołu metabo-
licznego i chorób naczyniowych. Z klinicznego punktu
widzenia obecne postępowanie powinno skupić się na
działaniu, które może zwiększyć endogenną produk-
cję adiponektyny poprzez obniżenie masy ciała czy te-
rapię z zastosowaniem agonistów PPARg.
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